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XXITY.

Uber die bronchitischen und postpneumo-

nischen Obliterationsprozesse in den Lungen.
Von
Dr. Karl Hart,
Prosektor am Auguste-Viktoria-Krankenhaus, Schineberg-Berlin.
(Hierzu Taf. XXIIL.)

Unsere Kenntnis itber subakute und chronische indurierende
Prozesse im Anschluf an akute exsudative Entziindungen des
Lungenparenchyms hat durch eine Reihe von Beobachtungen in
den letzten Jahren eine wesentliche Erweiterung erfahren. Durch
die Mitteilungen von Lange?l), A. Fraenkel?), Galdi?),
Hart?*), Millers?), neuerdings Edens?®) ist gezeigt worden,
daB im AnschluB an akute und subakute Entziindungen der
kleineren und kleinsten Bronchien ein lokal beschirinkter binde-
gewebiger VerschluB des Bronchiallumens zustande kommen kann,
wie er uns vorher nur als Teilerscheinung der chronisch pneumoni-
schen Prozesse, welche im folgenden allein beriicksichtigt werden,
beobachtet worden war. Diese Erkrankungsform, als Bronchiolitis
fibrosa obliterans bezeichnet, ist offenbar eine &uBerst selfene

1) Lange, Deutsches Archiv f. klin. Med., Bd. 70.
2y Fraenkel, ibidem Bd. 73.

3y Galdi, ibidem Bd. 73.

4) Hart, ibidem Bd. 79.

3) Miiller, Deutsche Klinik Bd. IV, Abt. 1

¢y Edens, Deutsches Archiv f. klin. Med., Bd. 85.
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Affektion und ihre klinische Feststellung iiberaus schwierig, weil
sie sich fast stets mit indurierenden pneumonischen Prozessen
kombiniert. Immerhin aber scheint in einigen Féallen die Lokalisa-
tion der bindegewebigen Obliteration derartig streng auf das
Bronchialsystem begrenzt zu sein, dafl es beispielsweise Fraen -
k el moglich war, klinisch den Sitz und die Art der Erkrankung
_prézise zu diagnostizieren, und dafl jetzt trotz der bisher duferst
sparlichen Beobachtungen die Neigung besteht, einen besonderen
Krankheitstyp aufzustellen und ihm in der Reihe der Bronchial-
erkrankungen einen bestimmten Platz anzuweisen.

Seit meiner eigenen Mitteilung haben mich diese indurierenden
Vorginge in den Lungen ganz besonders interessiert, und ich
suchte die Frage zu entscheiden, inwieweit und unter welchen Be-
dingungen die Bronchitis fibrosa obliterans als selbstindige Krank-
heit auftritt. ~ Dazu bedurfte es eines eingehenden Studiums der
chronischen Pneimonieformen tiberhaupt, welche infolge ihres
hiufigeren Vorkommens Gelegenheit bieten, die Bildung des
indurierenden Bindegewebes und seinen -Ausgangspunkt genauer
zu erforschen.

Wir begegnen hier einer alten Streitfrage. Denn obwohl
gerade Uber diese Formen der Lungeninduration in der Literatur
eine ganze Reihe sorgfiltiger Untersuchungen sowohl von Patho-
logen als auch von Klinikern vorliegen, miissen wir doch gestehen,
dal wir — abgesehen von anderen Fragen — besonders beziiglich
der Histogenese der pathologischen Bindegewebsproliferation noch
weit entfernt von einer Ubereinstimmung der Auffassung sind.
Der Fehler fast aller Autoren war der, daB sie ihre in einem oder
doch nur in einzelnen wenigen Féllen gemachten Befunde verall-
gemeinerten und unter Zuriickweisung oder Umdeutung der Be-
obachtungen anderer Autoren eine gewisse Gesetzmifighkeit des
histologischen Prozesses konstruierten. Diesen Punkt hat bereits
Ribbert?) scharf betont, und insofern war dessen Zugesténd-
nis sehr zu begriifen, durch welches allen fritheren Publikationen
gegeniiber darauf hingewiesen wurde, daff durchaus nicht in allen
Fillen die Neubildung des obliterierenden Bindegewebes den
gleichen Ausgangspunkt zu zeigen braucht.

) Ribbert, Dieses Archiv Bd. 156.
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Wenn irgendwo, so schienen mir hier vergleichende Unter-
suchungen an einem groBeren Material erforderlich, um einen klaren
Einblick in das Wesen des Prozesses zu erlangen. Dabei hat sich
herausgestellt, daB in der Tat von einer GesetzmaBigkeit beziig-
lich der Quelle der Bindegewebswucherung keine Rede sein kann,
daB sie vielmehr in den einzelnen Fillen eine sehr verschiedene
ist und sogar in derselben Lunge oder gar demselben Lungenab-
schnitt wechseln kann.

Mehr und mehr fithrten aber auch diese vergleichenden Unter-
suchungen, welche an einem reichen und wertvollen Material vor-
genommen wurden, zu Ergebnissen und Erwigungen, welche mich
jetzt dazu veranlassen, unter gemeinsamen Gesichtspunkten die
obliterierenden Prozesse innerhalb der Bronchien und der Lungen-
alveolen zu besprechen.

Iech unterlasse es, einen ausfithrlichen Uberblick iiber die
umfangreiche Literatur zu geben, dieselbe findet sich bis anf wenige
neuere Arbeiten mit allen Hypothesen in dem ausfithrlichen Sammel-
referat v. Kabldens?). Mit den einzelnen Autoren werde
ich mich nur soweit beschéftigen, als ich mich mit ihnen besonders
auseinanderzusetzen habe.

Man lief die Bildung des zur Induration fithrenden gefa8-
haltigen jungen Bindegewebes bald aus der Alveolarwand, bald
aus dem interlobuliren und subpleuralen Gewebe, bald aus der
Wandung der kleinsten Bronchien und regpirierenden Bronchiolen,
bald endlich vom peribronchialen und periarteriellen Gewebe
seinen Ursprung nehmen, wobei als Matrix des wuchernden jungen
Bindegewebes nach unseren heutigen Anschauungen das pré-
existierende Bindegewebe- allein in Betracht kommt. Einen der-
artig verschiedenen Ausgangspunkt der Bindegewebsproliferation
habe ich tatsdchlich in den einzelnen untersuchten Fillen fest-
stellen konnen, allerdings in recht ungleicher Haufigkeit. Nament-
lich fiir die von Kohn?) vertretene Anschauung, welcher die
Bindegewebswucherung vom interlobuliren und subpleuralen Ge-
webe ableitete, fand ich lange Zeit keine Stiitze, doch kann ich
jetzt sagen, daB dieser Modus zwar sicher, aber allem Anschein.
nach nur sehr selten vorkommt.

Y v. Kahlden, Zentralbl. f. path. Anat. Bd. 8.
2y Kohn, Minch. med. Wochenschr. 1893.
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Es unterliegt mir nach meinen Untersuchungen keinem Zweifel
mehr, daB die besonders von Rib b ert vertretene Ansicht, nach
welcher die Bronchialwand den Auwsgangspunkt der obliterierenden
Gewebsproliferation darstellt, in iiberwiegendem Mafle Anspruch
auf Geltung hat. Denn namentlich in solchen Fallen, in denen der
Prozefl noch nieht sehr weit vorgeschritten ist, 140t sich fast stets
direkt der Ursprung des Bindegewebes aus der Bronechialwand
nachweisen. Es will mir sogar scheinen, als sei die Annahme be-
rechtigt, daf kavm in einem Falle von chronisch indurierender
Pneumonie eine Beteiligung der Bronchialwand vermiBt wird.
Sie scheint hochstens bei starker Mitbeteiligung der Alveolar-
septen etwas zuriickgedréngt zu werden oder aber in dem dichten
Zellgewirr weit vorgeschrittener Fille weniger zur Geltung zu
kommen und weniger exakt bestimmt werden zu konnen.

Merkwiirdigerweise haben auch manche Autoren dem histolo-
gischen Bilde, obwohl es anscheinend ganz und gar dem einer
intrabronchialen Gewebsproliferation entsprochen zu haben scheint,
eine andere Deutung gegeben. Es erklart sich das vielleicht aus
der Zuriiekhaltung, mit welcher man der Rolle der K o hn schen
Alveolarporen bei den indurierenden Vorgingen begegnete. Heut-
zutage zweifelt wohl niemand mehr an deren Vorhandensein und
der Tatsache, daf sie sowohl Fibrin und anderen Entziindungs-
produkten als auch jungen Bindegewebsziigen den Ubergang aus
einer Alveole in die andere des gleichen Lungenlippchens ge-
statten, .

Es erscheint wichtig, noch einmal daran zu erinnern, daB die
Bindegewebswucherung histologisch in sehr bezeichnenden Bildern
als von der Bronehialwand ausgehende, zundchst rein intrabron-
chiale sich dokumentiert. Auf diese Bilder hat besonders Rib -
bert in seiner letzten Publikation aufmerksam gemacht und das
Charakteristische der intrabronchialen Bindegewebsproliferation
sehr treffend geschildert. Dieses besteht vor allem in dem Auf-
treten oft ganz erstaunlich langer schmaler Ziige jungen Binde-
gewebes, welche, sofern man sich die allerdings nicht leichte Mihe
macht, sie in ihrer ganzen Ausdehnung zu verfolgen, sehr regel-
mifig einen festen Zusammenhang meist nur an einer, oft aber auch
an mehreren Stellen mit der Bronchialwand zeigen, wihrend sie
sich nach den Alveolen zu veristeln, frei endigen oder in einem
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Exsudatpfropf verlieren. Gerade diese letztere Erscheinung ist
sehr bemerkenswert, denn sie zeigt uns, daB hier ein junges Organisa-
tionsgewebe in die Alveole vorwéchstund nicht um-
gekehrt aus ihr heraus. Man hat oft den Eindruck, als wiirden
die Exsudatmassen bei der zunsichst einsetzenden Organisation
ihrer Peripherie von den Ausliufern der jungen Bindegewebsziige
umfaft, und indem diese sich zuweilen der zellreichen Alveolen-
wand zugleich dicht anlegen, tiuschen sie eine starke Verdickung
dieser mit Einengung des Alveolarlumens vor.

Die auffallenden Altersunterschiede zwischen den strang-
formigen Wucherungen und den intraalveoliren Knospen hat
Ribbert besonders betont. Erstere sind stets in viel hoherem
Mafe oder anch ganz und gar frei von Fibrin und zeigen stets viele
strotzend gefilllte Kapillaren, welche den Endverzweigungen noch
vollig fehlen. Ich selbst verfiige itber keine Injektionspréaparate,
soweit ich aber aus den histologischen Bildern urteile, muB ich die
Angaben Ribberts vollauf bestitizen. Der verschiedene Grad
der Organisation der Exsudatmassen 148t sich ohne weiteres fest-
stellen.

Leider sind diese an sich so instruktiven Verhaltnisse nicht.
immer so klar, da} sie aueh absolut eindeutig wiren. Die oft weit
vorgeschrittene Induration verwischt die Friihstadien; dazu kommt,
dal} eben in einer ganzen Reihe von Féllen auch die Alveolarwinde
an der Bindegewebsproliferation teilnehmen. Es kombiniert sich
mit der obliterierenden intrabronchialen Bindegewebswucherung
eine durchaus autoehthone intraalveoldre. Die Beurteilung post-
pneumoniseher Indurationsprozesse wird durch derartige Kom-
binationen sehr erschwert.

Der Weg des proliferierenden Bindegewebes durch die Alveolar-
poren ist frither nicht in dem Mafle, wie er wirklich gegeben ist,
anerkannt worden: Besonders v. Kahlden hat hier allerlei
Bedenken gesehen. Ribbert hat auch in diesem’ Punkte wieder
durch seine Injektionspriparate einwandfrei nachgewiesen, daf
die zarten Bindegewebssprossen durch die kleinen Offnungen hin-
durchtreten, ohne eine Verbindung mit der Alveolenwand einzu-
gehen. Die groBte Schwierigkeit schienen. einer Erkldrung jene
Bilder zu bieten, welche unverhéltnisméBig breite Ziige durch die
K ohnsehen Alveolarporen hindurchtretend zeigen. Dafl junge
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Bindegewebsziige die feinen Fibrinfaden gewissermalen als Leit-
bahnen benutzend von einer Alveole in die andere ibertreten,
daran kann, wie gesagt, wohl kaum noch ein Zweifel bestehen.
Es 1aBt sich ja absolut deutlich in geeigneten Schnitten verfolgen,
wie aus den intraalveoliren Knospen feine Ziige ausstrablen, um
sich nach Durchtritt durch die Pore oft wieder im benachbarten
Alveolenlumen zu kompakteren Pirépfen zu verbreitern, oft auch
das Lumen zu durchqueren und es durch eine andere Pore zu ver-:
lassen.

Was nun die breiteren Ziige anlangt, so schreibt Ribbert,
man konne ,,sich doch ohne Schwierigkeit vorstellen, dall kraftig
proliferierende und sich nebeneinander entwickelnde Zellen die Poren
allmahlich durch Beiseiteschieben der Bestandteile der Wandung
dilatieren konnen. Ich muf gestehen, dafl ich eine solche mecha-
nische Porenerweiterung mit Zuriickhaltung annehme; den
wuchernden Zellen ist wenigstens noch oft genug eine bequemere
Ausbreitung mdglich, wenn das Alveolarlumen nicht véllig aus-
‘gefiillt ist. Bei weitem hoher veranschlage ich den Wert einer
zweiten MutmaBung Ribberts, welche eine primire Dehnung
der Poren als Ausdruck eines Emphysems annimmt. Dieses Em-
physem bei ehronisch indurierender Pneumonie ist sehon frither
anerkannt worden; es werden dabei, wie v. Hansemann
gezeigt hat, die Poren gedehnt und so natiirlich auch fiir breitere
Bindegewebsziige durchgéingig. - In dieser Weise erkldre ich mir
in der Tat die erwahnten Bilder.

Dem Emphysem scheint mir aber dort, wo es nachzuweisen
ist, noch eine andere Bedeutung zuzukommen. Der chronische
Indurationsproze ist, wie ich mich immer wieder iiberzeugen
konnte, ein ausgesprochen in herdformigen Etappen fortschreitender
Vorgang, das Emphysem ebenfalls herdformig. Stellt man sich
nun vor, daf} die bindegewebige Obliteration in den Alveolen be-
ginnt, so wird die Ursache des Emphysems recht schlecht erklrt.
Denn der Ausfall an respirierendem Raum ist ein zu geringer und
zu wenig plotzlicher, um ein lokales Emphysem entstehen zu
lassen. Wohl aber erklirt sich eine emphysematose Alveolen-
blahung auf kleinem Gebiete sehr leicht bhei prim&rem binde-
gewebigem Verschluf des Bronchiallumens. Ich erblicke somit in
diesen Verhiiltnissen einen weiteren Beweis dafiir, daB die Oblitera-
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tion bei den meisten Formen chronischer Pneumonie sich in erster
Linie intrabrenchial abspielt.

Um also zunichst unsere Auffassung iiber das Wesen der
chronischen Pneumonie kurz zu formulieren, so geht diese dahin,
daB bei den meisten Formen dieser Affektion die Bindege -
websproliferation vorwiegend eine priméar
intrabronchiale ist. In mannigfaltiger Weise kann sich
mit dieser intrabronchialen Bindegewebswucherung eine solche
anderen Ursprungs kombinieren. Freilich steht im allgemeinen
die bindegewebige Obliteration der Alveolen ganz im Vordergrunde
und verursacht daher leicht Téuschungen iiber ihren Ausgangs-
punkt; es gibt aber auch Fille, in denen die obliterierende Bron-
chitis resp. Bronchiolitis das mikroskopische Bild in vollkommener
Weise beherrscht. So verfiige ich iiber einen auBerordentlich
interessanten Fall, eine 25jidhrige Frau betreffend, welche eine unter
allgemeinseptischen Erscheinungen in chronische Induration iiber-
gehende fibrindse Pneumonie des linken Unterlappens und des
rechten Oberlappens sich zugezogen hatte. Wahrend makro-
skopisch die Schnittfliche dieser Lappen ein zwar fleckighuntes, im
iibrigen aber fiir chronische Pneumonie durchaus charakteristisches
Aussehen darbot, zeigten die mikroskopischen Priparate ein der-
artiges Neben- und Durcheinander von pathologischen Erschei-
nungen, wie es richt oft zu Gesicht kommen diirfte. Das histo-
logische Nebeneinander bot einen klaren und erschépfenden Ein-
blick in das chronologische Nacheinander der pathologischen
Verdnderungen. Ich beschrinke mich hier auf die Bemerkung,
dall nicht nur in demselben Lungenbezirke intrabronchiale und
intraalveoldre autochthone Bindegewebsproliferationen neben ein-
ander nachzuweisen waren, sondern daf an manchen Stellen,
welche sich noch dazu nicht im Zustande einer Hepa-
tisation befanden, sogar eine ausschlieBliche typi-
sche Bronehitis fibrosa obliterans,wie sie schoner
nicht als besonderes Krankheitshild besprochen worden ist, anzu-
treffen war. Die Feststellung erscheint mir wichtig, dal also
nacheiner klinisch typischen fibrinésen Pneumonie
in kleinennicht hepatisierten Lungenbezirken
das isclierte pathologisch-histologische Bild einer
Bronchitis fibrosa obliterans auftreten kann.
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" Die, wie wil "sehen werden, iiberaus charakteristische Be-
teiligung verhaltnismafig grofer Bronchien an postpneumonischen
indurierenden Prozessen finde ich bisher von keinem Autor mit
entsprechender Scharfe betont. Unter den fritheren Untersuchern
chronischer Pneumonien hat besonders Aldinger?!) ange-
nommen, daf in manchen Féllen neben der Alveolarwand auch
die Bronchialwand der primire Ausgangspunkt der Bindegewebs-
wucherung sein kann. Er fand, daB die bindegewebigen Infundi-
bularpfropfe in einem kleinen Bronchus endeten, hier ans der
Bronchialwand feine Gewebsziige vorsproBten, welche sich sekundér
mit den ersteren vereinigten. Eine derartige Kombination auto-
chthoner  intrabronchialer ind intraalveolirer Bindegewebswucher-
ung mit sekundérer Verschmelzung gehort gewil vollstandig in den
Bereich der Moglichkeit, wie mir scheint besonders dann, wenn die
intrabronchiale Wucherung spiter einsetzt als die intraalveolére.
Die Deutung von Verschmelzungsbildern wird aber nie ganz ein-
deutig sein. Ieh selbst habe in einer ganzen Reihe von Fillen
bei gegebener Kombination solche Bilder nie gesehen, aber auch
nicht sicher feststellen konnen, dal primére bindegewebige Infundi-
bularpfrépfe bis weit in das Lumen eines Bronchus vordrangen.

Es ist sicher falsch, eine sekundére Verschmelzung primér
in den Alveolen entstandener Bindegewebspiropfe gemeinhin mit
der Bronchialwand anzunebmen. Dagegen spricht mit aller Ent-
sehiedenheit- der histologische Befund, welcher stets eine zirk um-
skripte schwere Ldsion der Bronchialwand an
der Stelle nachweist, an welcher ein Zusammenhang mit einem
intrabronchial gelegenen Bindeg.websstrang besteht. Eine so
scharfe Liicke, wie man sie im mikroskopischen Bilde sieht, kann
durch eine derartige sekundire Verschmelzung nicht erklart wer-
den, sie kann nur entstehen durch eine primére Ent-
ziindung der Wandung. Ich verweise auf Abbildung 2,
welche ein Bild aus der Lunge der oben erwdhnten Frau wiedergibt.
Die elastisch-muskulose Ringzone des Bronchus zeigt eine breite
Liicke, die Enden der elastischen Fasern sind aufgeschnurrt, durch
die Liicke quillt ein junges Granulationsgewebe in den Bronchus
hinein, dessen Epithelbelag noch zum groBen Teil erhalten ist.

1) Aldinger, Minch. med. Wochenschr. 1894.
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Man hat nicht den Eindruek, als sei die Bronchialwand besonders
schwer geschidigt gewesen, vielmehr weist alles darauf hin, daB
das wuchernde Gewebe von aull en durch die elastische Ring-
zone hindurehgebrochen ist an einer Stelle, wo offenbar der Wucher-
ungsreiz der duBeren Wandelemente ein besonders starker war.

Es wird sieh zeigen, dal dieses Bild ein {iberaus charakteristi-
sches ist. Auch die zuweilen nach fibrindser Pneumonie sich aus-
bildende Lungeninduration trigt im wesentlichen den Charakter
dieser Bronchitis obliterans, aus welcher sich alle weiteren Ver-
inderungen (zu lobdrer Induration konfluierende obliterierende
Bronchopneumonien) erkliren.

Eine primare Lision der Bronchialwand haben wir nun in
vollig einwandfreier Weise vor uns bei jener primiren Bronchitis
fibrosa obliterans, wie sie Lange, Fraenkel, mir selbst und
anderen Autoren vorlag. Nachdem man fast zufallig auf diese
isolierte Bronchitis obliterans aufmerksam geworden war, hat uns
ein so ausgezeichneter Beobachter wie A. Fraenkel mit dem
entsprechenden eigenartigen Krankheitshilde bekannt gemacht,
welches in allen seinen Erscheinungen eine Erklirung in der je-
weiligen anatomischen Verdnderung der kleinen Bronchien findet.
Die klinische Diagnose ist also in einzelnen besonders prignanten
Fiallen moglich. Dazu trug allerdings besonders bei, dafl sich die
isolierte Erkrankung der kleinen Bronchien und das durch sie be-
dingte iiberaus charakteristische Krankheitsbild ans der Art der
ursiichlichen Noxe, der Atzwirkung irrespirabler Gase, vollkommen
erkliren lieB. In anderen Féllen aber — und diese werden nach
meiner Ansicht stets die Mehrzahl bilden — wurde der wahre
Charakter der Affektion nicht erkannt. Das #tiologische Moment
blieb unaufgeklért, war oft scheinbar infektioser Natur, dazu
kamen auch bei der klinisch diagnostizierten Form unverkennbare
Beziehungen zur lobuléiren pneumonischen Induration, so daf also
die gleichen Vorgiéinge wie bei postpneumonischer lobéirer Indura-
tion bei dieser sicher priméren Bronchialerkrankung sich abspielen.

Ist tiberhaupt die Bronchitis fibrosa obliterans eine seltene
und #tiologisch wenigstens einigermaBen begrenzte Affektion?
Daran wird man zweifeln miissen. In neuerer Zeit hat Pernice?l)

)y Pernice, Arch. di Anat. patolog. e Sc. affin. Fase. II, 1906.
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in systematischen Untersuchungen das Vorkommen bronchioliti-
scher Obliterationsprozesse im Verlaufe der chronischen Bron-
chitis, dieser iiberaus alltdiglichen Erkrankung, festgestellt. Nach
meinen eigenen Untersuchungen scheinen sich iiberhaupt ob-
literierende intrabronchiale Bindegewebsproliferationen an jede
nur mdgliche Krkrankung der Bronchialwand anschlieBen zu
konnen. Zunichst kann ich die Feststellung Pernices durch
eine eigene Beobachtung bestétigen, ohne in dieser Richtung
systematische Untersuchungen vorgenommen zu haben; es scheint
festzustehen, dafl eine anscheinend unkomplizierte katarrhalische
Bronehitis in Obliteration des Lumens ausgehen kann. Die An-
nahme findet eine sehr gute Stiitze in weiteren auBerordentlich
interessanten Beobachtungen.

Hier ist zundchst die jimgste Mitteilung Sehmorls?) an-
zureihen. Die Lungen eines erwachsenen Mannes, bei dem ein
Hodengummi bestand, wiesen miliare Gummata auf. Diese ent-
puppten sich aber bei mikroskopiseher Untersuchung als obliterierte
Bronchiolen, in deren Wandung die Spirochaete pallida anfge-
funden wurde. Sollte es sich tatsdchlich um diese handeln, so
wire es moglich, daB wir in diesem Falle eine Bronchitis obliterans
syphilitica vor uns haben. Das Vorkommen einer solchen erscheint
mir um so wahrscheinlicher, als ich noch betonen werde, wieviel
Gewicht ich auf wenigstens zum Teil syphilitische peribronchiale
Affektionen lege. Die primére Schidigung suche ich jedenfalls bei
der Beobachtung Sehmorls in der Bronchialwand, und zwar
in deren &uBeren Schichten. :

So erklére ich mir itberhaupt das Zustandekommen der Bron-
chitis obliterans. Die in entziindlicher Proliferation begriffenen
Elemente der duBeren Wandschichten durchbrechen die muskulds-
elastische Ringzone und dringen selbst zu einer Zeit, wo wir schwere
Schleimhautschadigungen noch vermissen kénnen, durch eine
Epithelliicke in das Lumen vor. Ich verweise wieder auf Fig. 2
und das frither dazu Bemerkte. Das Anfangsstadium der Bronchi-
olitis obliterans sehen wir in Fig. 1 abgebildet, welche der Lunge
eines an Masern verstorbenen Kindes entnommen ist. Von ein-
facher Bronchitis bis zu vollkommener Obliteration des Bronchial-

1) Sehmorl, Verhandl d. deutschen pathol. Ges. Dresden 1907.

Virchows Archiv f, pathol. Anat, Bd. 193. Hit. 3. 32
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lumens fanden sich alle Ubergéinge.” Wir sehen deutlich ein junges
Granulationsgewebe nach innen durchbrechen, obwohl im wesent-
lichen die bronchitische Verénderung nieht als iibermiBig schwere
bezeichnet werden darf. Man wird geneigt sein, der peribronchialen
Entziindung eine besondere urséichliche Bedeutung zuzuschreiben.

Diese Mutmabung, welche das Hauptgewicht auf Reizzustéinde
in den &uBeren Wandschichten und im peribronchialen Gewebe
legt, stimmt gut iiberein mit der Beobachtung einer intrabronehialen
Bindegewebsproliferation bei Lymphangitis carcinomatosa der
Lunge. Die Lungenlymphbahnen einer an Magenkrebs verstorbe-
nen, in letzter Lebenszeit an schwerer Bronehitis leidenden Person
waren namentlich um Gefille und Bronchien herum von Krebs-
zellen vollig ausgefiillt. Vielfach fanden sich perilymphangitische
Infiltrate und im Bereich eines solchen eine von den Elementen
der Bronchialwand ausgehende, die Elastica zerstorende und in
das Lumen einbrechende Gewebsproliferation. Im Bronchiallumen
fand sich eine lebhafte katarrhalische Epitheldesquamation.

Erwihnen muB ich noch die Beobachtung schéner Binde-
gewebsproliferationen in der Lunge eines Tuberkuldsen, welche
allerdings nieht von der Wandung verh&ltnismafig gréferer Bron-
chien, sondern nach der von Ribbert beschriebenen Weise
von der Hohe der Leisten ausging, welche in den respirierenden
Bronchiolen als Scheidewéinde der halbkugelig-schalenformigen Al-
veolen vorspringen. Die betreffende Partie der Lunge, welche zu
ganz andern Zwecken untersucht wurde, lag fernab von schwereren
tuberkulosen Verdnderungen und schien makroskopisch von frischen
tuberkulésen Eruptionen durchsetzt zu sein. Diese erwiesen sich
mikroskopiseh nun als . obliterierte Bronchiolen und erinnerten
somit von neuem an die absolut tiuschende Ahnlichkeit zwischen
Bronehiolitis fibrosa obliterans und miliaren Tuberkeln, welche
die makroskopische anatomische Diagnose so sehr erschwert.
Besonders wichtig erscheint mir die Feststellung, dafl die befallene
Lungenpartienicht hepatisiert war, vorwiegend desquama-
tive Prozesse und Verdickung der Interstitien und Alveolarsepten
zeigte. Von den respirierenden Bronchiolen drangen die Binde-
gewebsziige in die zngehorigen Alveolen ein, so dafl sich auch
hier wieder die Uberginge zur Bronchopneumonia obliterans
ergaben.
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Diese Ubergéinge miissen naturgemiB in vorgeschrittenen
Fillen zu konfluierenden obliterierenden Bronchopneumonien
werden, was bei der Beurteilung mikroskopischer Bilder besonders
zu beriicksichtigen ist. Mein eigener, den Beobachtungen Per -
niees nahestehender Fall zeigt dies. Es handelte sich um einen
Mann in mittleren Lebensjahren, der bis auf eine vor langen Jahren
angeblich gut iiberstandene Pneumonie der rechten Lunge frither
stets gesund gewesen war. Er erkrankte unter allméhlich zunehmen-
den bronchitischen Krscheinungen. Bei der Sektion fanden sich
einige bronchiektatische Kavernen in der Spitze des rechten Ober-
Tlappens, im iibrigen eine vollige pneumonische Induration der ganzen
rechten Lunge. Die primére Erkrankung war klinisch eine durch-
aus unkomplizierte, allerdings atiologisch ganz unaufgeklarte, iiber
Monate sich hinziehende Bronchitis. . Wenngleich auch histologiseh
das typische Bild einer chronischen indurierenden Pneumonie
vorlag, so lief sich doch an einwandfreien Bildern eine oblite-
rierende Entziindung verhéltnismafig grofer Bronchien nachweisen
und aus ihr allein in sehonster Weise der intraalveolére Indurations-
vorgang erkléren. .

Nun erwihnte ich ja schon einen Fall ehromscher Pneumonie,
bei welcher inmitten eines Herdes vom Charakter einer einfachen
Desquamativpneumonie sich das Bild einer echten priméren Bron-
chitis obliterans vorherrschend fand. - Ich habe von Anfang an
keinen: Anstol daran genommen, diese Bronchialerkrankung als
den Ausgangspunkt der rings in den schwerer versinderten Lungen-
partien nachweisbaren pneumoniseh indurierenden Vorgiéinge auf-
zufassen. Dazu dringten mich auch alle sonstigen Beobachtungen.

Mit einem Wort: Es finden sichnichtnur flie-
Bende Ubergénge von der isolierten Bron-
chitis fibrosa obliterans zu lobulédren (bron-
chopneumonischen) Obliterationen des Al-
veolarlumens, sondern auch weiterhin soleche
zu jenen in Induration aunsgehenden lobéren
fibrindsen Pneumonien, welche bisher so hiufig zu

- Meinungsverschiedenheiten beziiglich des Ausgangspunktes der
Bindegewebsproliferation gefiihrt haben. Ieh glaube, daB die
bisher betonten Beziehungen zwischen zwei scheinbar verschieden
lokalisierten pathologischen Vorgéingen von neuem fiir die Anschau-

32%
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ung derer sprechen, welche bei den chronischen Pneumonien den
Mutterboden des wuchernden Bindegewebes wesentlich in Bestand-
teilen der Bronchialwand suchen.

Aber auch noch andere Betrachtungen fithren uns zu einer
einheitlichen Auffassung der obliterierenden Vorginge. Die Atjo-
logie aller dieser indurierenden Lungenerkrankungen ist offenbar
eine vielfache, ihre Feststellung allein fithrt jedoch zu keiner be-
friedigenden Erkliarung, so daB man sich von jeher gezwungen sah,
noch nach begiinstigenden Momenten innerhalb des Organismus
selbst, nach disponierenden Faktoren der Konstitution zu forschen.
Diesen Punkt klért die histologiseche Untersuchung auf. '

Was zunéchst die isolierte Bronehitis fibrosa obliterans anbe-
trifft, so haben bisher alle Autoren in einer schweren und tiefgreifen-
den Entzindung der Bronchialschleimhaut und ihres Unterlagers
die Erklérung der intrabronchialen Bindegewebswucherung gesucht.
Wie anffallig ist es aber, daB einmal bei sechweren und langdauernden
Entziindungen der Bronchialwand ganz allgemein bisher eine solche
Bindegewebswucherung vermiBt wurde, andererseits, da man
nicht nur bei der isolierten Bronchitis obliterans, sondern auch
bei den intrabronchialen Obliterationsvorgéngen im Verlaufe der
chronischen Pneumonie nur eine kleine Stelle der Wandung in
der Art verdindert findet, dafl wie durch eine Bresche das Binde-
gewebe sich in das Lumen hineindréingt. Diese Bedenken zeigen, daB
das Wesen der Bronebitis obliterans nicht allein in einer Lésion der
inneren Wandschichten beruhen kann, im Gegenteil erscheint die
Betonung wichtig, dafl diese Lasion in allen Fallen nur eine mittel-
schwere ist. Wohl aber verdient eine andere Beobachtung be-
sondere Beriicksichtigung, ndmlich die Entzimdung der &dufleren
Wandschichten und die Beteiligung des peribronchialen und viel-
fach auch des periarteriellen Gewebes, welche ja schon von fritheren
Beobachtern geschildert und fiir die obliterierenden Prozesse ver-
antwortlich gemacht worden ist, ohne allerdings in 1hrer weit-
gehenden Bedeutung ganz erkannt worden zu sein.

Vielleicht ist es nicht unrichtig, in der Bronchiolitis obliterans
iiberhaupt eine auf ektobronchialem Wege zustandekommende
Affektion zu erblicken und die Bedeutung der Schleimhauterkran-
kung in einer begiinstigenden und allerdings unerlaflichen, vielfach
die erstere auch erst verursachenden Role zu suchen. Die beiden
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ersten Abbildungen, deren Erklirung ich frither gegeben habe,
scheinen zur Geniige fiir diese Auffassung zu sprechen. Die Wucher-
ung der Bindegewebselemente der #uBeren Wandlagen ist auf
drei Momente zuriickzufithren. Sie kann durch eine vom Lumen
fortgeleitete Entziindung bedingt sein, sie kann auf einer schweren
Alteration der peribronchialen Lymphbahnen und schlieBlich auf
einer Insuffizienz dieser beruhen; das erste Moment kann sich mit
den beiden andern kombinieren. Die Beteiligung der Lymphbahnen
spricht sich besonders in der Tatsache aus, dab die Liicke in der
Elastika fast stets einem anliegenden arteriellen Gefal mit leb-
hafter adventitieller Zellanh&ufung entspricht, so dal man an dieser
Stelle eine lebhafte und anhaltende Irritation annehmen darf. Es
erinnert dies an die Feststellung Ribberts, dafl bei chronischer
Pneumonie die Bindegewebswucherung fast ausschlieBlich von den
Stellen ihren Ausgang nimmt, wo die allerkleinsten Bronchien sich
in respirierende Bronchiolen auflisen, einer Stelle, wo stets ein
kleiner Arterienast mit periarterieller Zellproliferation anzutreffen ist.
Die Verddung der Lymphbahnen als Folge ehronischer Lymph-
angitis und Perilymphangitis kommt bei jeder chronischen Bron-
chitis in Betracht, aber auch bei jenen plotzlichen Krkrankungen
solcher Personen, welche mit #tzenden Gasen viel zu tun haben,
denn wir diirfen uns wohl fiir berechtigt halten, vor der plotzlichen
iiberméBigen Inhalation einen fortwéhrenden unmerklichen Reiz
gewohnheitsméfig inhalierter geringer Mengen anzunehmen. Vor-
wiegend spielt die Verodung der Lymphbahnen bei chronischer
Pneumonie eine Rolle. Zu dieser wenden wir uns jetzt. '
Es ist zunichst eine Tatsache von tberwiegender Bedeutung
festzustellen. In der groBen Mehrzahl der von mir
untersuchten Fédlle chronischer Pneumonie
ist in der klinischen Anamnese die Angabe
verzeichnet, daB die betreffenden Personen
bereits vor ihrer letzten letal endigenden Erkrankung eine
oder gar mehrere Pneumonien durchmachten.
Wo diese Angabe fehlte, konnte entweder noch nachtriglich eine
entsprechende Feststellung erfolgen, oder aber es ergab die histo-
logische Untersuchung der Lunge geniigende Anhaltspunkie fiir
eine sicher frither iiberstandene Lungenerkrankung, mochte sie
auch ohne schwere subjektive Beschwerden voriibergegangen sein.
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Aus der Literatur geht ja hervor, dall bereits zahlreiche Autoren,
zuerst wohl Charcot?), auf die Bedeutung frither {iberstandener
Pneumonien fiir den Ausgang einer gleichen Erkrankung in In-
duration aufmerksam gemacht haben, es ist aber dieser Hinweis
auf eine grofe Zahl anderer -Lungenerkrankungen auszudehnen,
welche zu einer Alteration der interstitiellen Lymphbahnen fithren
kinnen. ‘

Die Beteiligung der Lymphbahnen an den entziindlichen Vor-
gingen der fibrindsen Pneumonie ist ja bekannt, sie erreicht aber
selten extreme Grade, und fiir gewdhnlich ist zur Zeit der Losung
der Exsudatmassen die Resorption in keiner Weise behindert. Das
mufl ganz anders sein, wenn die Alteration der Lymphbahnen zu
dieser Zeit den Charakter einer schweren Lymphangitis- annimmt
und damit eine normale Funktion dieser Bahnen erschwert. Dann
miissen die Exsudatmassen linger in den Bronchiolen und Al-
veolen liegen bleiben, und diese toten Massen werden nicht nur,
wenn das Epithel der Wandung und diese selbst schwer geschadigt
sind, durch ihren Reiz die Proliferation der Bindegewebselemente
der Wandung steigern, sondern ameh den schunellen Ersatz des
Epithels und die Riickkehr aller Wandschichten in einen normalen
Zustand verhindern und damit den Einbruch des wuchernden
Bindegewebes ins Lumen begiinstigen. Wir sehen aber auch die
Entziindung der Lymphbahnen bei der Obliteration der respirieren-
den Lumina direkt am Werke, sofern sich eine Lymphangitis und
Perilymphangitis productiva ausbilden kann, welche teils zur Ob-
literation der Lymphbahnen selbst, teils zu lebhafter Zellwucherung
im interstitiellen Gewebe AnlaB gibt. Diese Formen sind ausge-
sprochen peribronchial und periarteriell, und beide flieBen zusam-
men, insofern die adventitiellen Lymphbahnen der die Bronchien
begleitenden Arterien durch zahlreiche netzformige Anastomosen
mit den Lymphbahnen der Bronchialwand selbst verbunden sind.
So erklirt es sich auch, daB wir namentlich in der unmittelbaren
Nachbarschaft kleiner Arterien, wo naturgemifl der Wucherungs-
reiz ein besonders lebhafter sein muf}, jene Bresche in der Bron-
chialwand finden, an der Ubergangsstelle kleiner Bronchien in re-

1y Charcot, zitiert nach A, Fraenkel, Pathologie und Therapie der
Lungenkrankheiten.
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spirierende. Bronchiolen, wo schon Kromayer?) die ersten und
altesten interstitiellen Entziindungsprozesse feststellen konnte.

Wir konnen es so auch vollkommen verstehen, daB einige
Autoren den Ausgangspunkt des obliterierenden Bindegewebes im
periarteriellen Gewebe sahen, und halten es mit Ribbert fir
wahrseheinlich, dafl die Alveolarsepten besonders dann den Mutter-
boden der Bindegewebsproliferation darstellen, wenn sie selbst in
stirkerem MaBe an der Entzindung beteiligt sind.

Aus dieser akuten Entziindung der Lymphbahnen kann sich
nun mehr oder weniger langsam eine teilweise oder auchvollige
Verodung dieser wichtigen Bahnen entwickeln, wie wir aus Unter-
suchungen K s ters?) wissen, auf die man sich schon wiederholt
‘berufen hat. Kromayer, Kohn und andere Autoren haben
bereits das ,,Sitzenbleiben‘* pneumonischer Exsudate zum Teil auf
den Untergang zahlreicher interstitieller Lymphbahnen zuriick-
gefithrt, und ich selbst mochte von neuem auf die Bedeutung dieser
Veréinderungen hinweisen. Wahrscheinlich konnen sich diese im
Anschluf an eine Pnoumonie duBerst schleichend entwickeln, auch
ohne daf ein atypischer und protrahierter Verlauf der Primir-
erkrankung besteht. Nicht allein aber um einen postpneumonischen
Vorgang handelt es sich, sondern auch andere, vielleicht an sich
wenig beachtete Schidigungen der Lungen sind in Betracht zu
ziehen, und neben uns wohlbekannten akuten und subakuten Er-
krankungen gehoren hierher auch solche, welche sich zum ‘Teil
der sicheren Feststellung entziehen oder als selbstindige primére
Entziindungen des interstitiellen Bindegewebes der Lungen (inter-
stitielle Pneumonien) auftreten.  Atiologisch sind diese Entziin-
dungsprozesse bisher hiufig unklar gewesen. Mir selbst scheint es,
als miisse man mehr als bisher die Syphilis in dieser Hinsicht fiir
bedeutungsvoll halten. Ich denke namentlich an auBerordentlich
langsam und schleichend sich entwickelnde Prozesse, welche, ob-
wohl in einem kontinuieriichen Zusammenhang stehend, anscheinend
in lokalen Attacken ablaufen, so daB man neben frischeren entziind-
lichen Herden alteren sklerotischen begegnet und das Bild einer
chronischen Lymphangitis trabecularis oder auch reticularis gewinnt.
Auch in tuberkulosen Lungen kann man derartige Beobachtungen

Y Kromayer, Dieses Archiv Bd. 117.
%) Koester, ref. Berl klin. Wochenschr. 1883,
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machen. Ich schlieBe aber dabei ausdriicklich alle indurierenden
Prozesse im Bereich tuberkuldser, gummiser oder dhnlicher Af-
fektionen aus und habe ausschlieBlich solche diffuse entziindliche
Vorginge im Auge, welchen man gemeinhin die Bezeichnung der
interstitiellen Pneumonie zu geben pflegt.

Welehen Ursprungs nun auch alle die Verdickungen und Sklero-
sierungen der Alveolarsepten sowie des peribronchialen und peri-
arteriellen Gewebes seien, wo immer wir ihnen begegnen, sehen
wir einen 4lteren entziindlichen Vorgang vor uns,
welcher uns zeigt, daB die pneumonisch erkrankte
oder schon in Induration befindliche Lunge
bereits vorher nicht mehrnormal war. In dieser
Weise ist auch die adhésive Pleuritis zu deuten, auf welche M ar -
chand?) ein groBes Gewicht legt; sie wird oft genug in naher
Beziehung zu den chronisch interstitiellen Prozessen im Innern
des Lungengewebes stehen. So glaube ich denn aus umfang-
reichen Untersuchungen den Schluf ziehen zu kénnen, dafl die
histologischen Befunde der Lymphangitis und Perilymphangitis
acuta und chronica, peribronchialis und periarterialis auB3erordent-
lich bedentungsvoll sind, ingofern wir in ihnen die wesentliche Ur-
sache fiir das Zustandekommen bronchitischer und pneumonischer
Indurationen zu erblicken haben.

Alle andern Verdnderungen, deren einige wir kurz berithren
wollen, stellen mehr oder weniger wichtige begiinstigende Neben-
erscheinungen oder unerldBliche Vorbedingungen dar, wie wir sie
gewohnt sind, bei allen Pneumonien anzutreffen. Das Wesen der
obliterierenden Prozesse kann im Grunde weder in dem Verluste
des Oberflichenepithels noch auch in dem lingeren Liegenbleiben
fibrinhaltiger Exsudatmassen, welchem wir doch auch sonst be-
geguen, begriindet sein. Was den Verlust des Oberfliichenepithels
anbetrifft, so handelt es sich um eine Conditio sine qua non, denn
nur da kann ein proliferierendes Bindegewebe in das Lumen des
Bronchus oder der Alveole einwuchern, wo ihm kein intaktes
Epithel einen physiologischen Wachstumswiderstand entgegen-
setzt. Wie oft aber treffen wir auf lange bestehende allerschwerste
Katarrhe mit so lebhafter Epitheldesquamation, dal die Regenera-

1) Marchand, Dieses Archiv Bd. 82.
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tion gar nicht imstande ist, die Kontinuitit der Epitheldecke zu
wahren, und doch zeigt sich nirgends eine Spur von Obliterations-
vorgéingen. Das Vorhandensein fibrinhaltiger Exsudatmassen in
den der Obliteration verfallenen Réumen ist kein unerléBliches
Fordernis; auch bei einfachen Desquamativprozessen und eitrigen
Entziindungen kann eine obliterierende Bindegewebsproliferation
einsetzen, sobald die Schédigung der Wandung keine extreme ist.
Wie gesagt, es ist zwar die eine Erscheinung eine unerlifliche Vor-
bedingung, die andere gewil ein begiinstigendes Moment, allein
in beiden haben wir nichts anderes zu erblicken als die Anzeichen
der Entziindung, welche auch in den Wandungen bzw. deren néch-
ster Umgebung jene schweren Verdnderungen hervorruft, welche
zur Obliteration fiihren.

So glaube ich denn, dafl wir zu einer gewissen einheitlichen
Auffassung der bronchitischen und postpneumonischen Oblitera-
tionsprozesse in den Lungen gelangt sind. Nicht von einer bestimm-
ten Stelle nehmen in gesetzmaBiger Weise die bindegewebigen
Wucherungen ihren Ausgang, sondern bald von den Alveolarsepten,
bald vom peribronchialen und periarteriellen, bald vom subpleu-
ralen Gewebe, bald von der Bronchialwand selbst, und alle diese
verschiedenen Formen finden eine vollkommene und einhettliche
Erklarung, wenn wir die Alteration der Lymphbahnen von ihren
Wurzelgebieten bis zu den interstitiellen Bahnen beriicksichtigen.
Aber im wesentlichen geht die Bindegewebsproliferation von der
Wandung der kleinsten Bronchien und Bromchiolen unter dem
iiberans charakteristischen Bilde der Bronehitis fibrosa obliterans
aus, so daB fast von anatomischem Standpunkte der Folgerung
nichts im Wege stiinde, die chronische Pneumonie als ,,postpneumo-
nische Bronchitis obliterans* zu bezeichnen. Ich glaube Edens
gegeniiber daran festhalten zu miissen, daB man in der zuweilen
besonders rein zum Ausdruck kommenden Bronchitis fibrosa ob-
literans einen Vorgang sehen darf, welcher nicht nur seinem Wesen,
sondern unzweifelhaft auch seinen Grundbedingungen nach ein
einheitlich aufzufassendes Moment bei allen postpneumonischen
Indurationsprozessen darstellt. Gilt doch der selbst nach Edens
.bei der reinen Bronchitis obliterans springende Punkt, daB aus
der Bronchialaffektion alle ifibrigen pathologisch-anatomischen
Veréinderungen des Lungengewebes allein erklirt werden konnen,
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fiir alle Abstufungen von isolierter Bronchitis obliterans bis zur
Induration nach fibrindser Pneumonie in gleichem MaBe. Tch stehe
auch mit dieser Auffassung keineswegs allein, denn auech Miller
betont, daf man die Bronchitis obliterans nieht streng von der
chronischen Pneumonie wird trennen kinnen, weéil die Bronchial-
affektion fast stets zur Induration des Lungengewebes fiihrt.

Daher kommt es auch, dal es dem Kliniker nicht gelingen wird,
diese gleichartigen Prozesse der Bronehitis obliterans in dtiologischer,
symptomatischer und diagnostischer Hinsicht zusammenzufassen.
Unzweifelhaft kann, wie uns Fraenkel gezeigt hat, die Bronchitis
obliterans ein tiberaus: charakteristisches Krankheitshild bedingen,
allein offenbar nur fiir sehr seltene gewerbliche Schidigungen,
welche ganz akut zur Lasion der Bronchialwand, kongestiver Lungen-
hyperamie und hochgradigem Emphysem fithren. Fiir gewthnlich —
ich erinnere nur an die chronische Bronchitis — entwickelt sich der
Prozef der Obliteration viel zu schleichend und ist viel zw sehr
dureh bronchopneumonische Prozesse kompliziert, als daf ein exakt
zu bestimmender Krankheitstyp resultierte.

Dazu kommt noch, daB die Atiologie der Bronchitis obliterans
anscheinend eine sehr vielfiltige sein kann. " Die Beziehungen,
welche Eraenkel zwischen dem Asthma bronchiale, der Bron-
chitis fibrinosa und der Bronchitis obliterans aufgestellt hat, halte
ich nicht fiir richtig. Es erweisen sich die Voraussetzungen, welche
Fraenkel einen niheren Zusammenhang zwischen den drei
erwihnten Erkrankungsformen der Bronchien suchen liefen, als
keineswegs gesetzmiBige, denn die Entstehung einer Bronchitis
obliterans geht weder stets von einer priméren nekrotisierenden
Schleimhauterkrankung als erstem Stadium aus, noch findet sich
in allen Fillen eine fibrindse Exsudation in das Lumen. Auch
Asthma bronchiale und Bronchitis fibrinosa werden gelegentlich
einmal zu den Bedingungen fithren konnen, welche eine binde-
gewebige Obliteration des Lumens hervorrufen,im allgemeinen aber
werden wir daran festhalten miissen, dal sich jederzeit
eine Bronchiolitis obliterans aus solchen
bronchitischen und pneumonischen Erkran-
kungen entwickeln kann, bei denen neben
schwererer Lision der Wandung vor allemauch
entweder eine frische oder &ltere Alteration
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der interstitiellen bzw. peribronchialen
Lymphbahnen besteht.

Bei den bronchiolitischen und postpneumonischen Lungen-
indurationen kann der ganzen Natur des Prozesses nach von einer
Heilung keine Rede sein. Diese Tatsache finde ich auch von klini-
scher Seite geniigend hervorgehoben. Die Wucherung des Binde-
gewebes wird, wie die histologischen Bilder zeigen, herdweise ein-
setzend nicht frither zum Stillstand kommen, als bis sie durch den
Mangel freier Réume entsprechende Wachstumswidersténde findet
und unter Anteilnahme atelektatischer Indurationsvorginge zu
totaler Verodung des Gewebes gefithrt hat. Diesen Ausgang de-
monstriert zuweilen- noch nach Jahren ein gelegentlicher Sektions-
befund. FafBt man aber den Begriff der Heilung nicht streng als
eine Restitutio ad integrum auf, so muB man feststellen, dall der
Organismus es nicht an lebhaften Heilbestrebungen zur Zeit der
Obliterationsvorginge fehlen 148t; sie kommen nur, nach den in
der Literatur niedergelegten Beobachtungen zu urteilen, an-
scheinend selten in iiberzeugenden Bildern zum Ausdruck.

- Es handelt ‘sich um Erscheinungen am Epithel. So wie eine
innerhalb des Lumens vordringende Bindegewebswucherung un-
moglich ist ohne eine Schidigung des ,,Epithels, ebenso ist eine
Hemmung dieser Wucherung unméglich,- ohne dafll das Epithel
die jungen Gewebsziige iiberkleidet und damit dem Wachstum
eine Art physiologischer Begrenzung setzt. Die bei chronischer
Pneumonie sich findenden Regenerationserscheinungen am Epithel
und die zierlichen, zuweilen an beginnendes Karzinom erinnernden
Proliferationsbilder sind wohlbekannt, aber man hat weder Fr-
wigungen dariiber angestellt, warum sie nicht nur keinen regel-
mifligen, sondern sogar nicht einmal hiufigen Befund' bei den
postpneumonischen Obliterationsvorgingen darstellen, noeh hat
man bisher untersucht, wie weit die Heilungstendenz dieser Epithel-
proliferation zu einem Ziele fithren kann. Es lassen sich, wie ich das
in einer fritheren Abhandlung ausgefiihrt habe, die Vorginge bei
der Bronchitis obliterans vergleichen mit der bei dem Heilungs-
prozeB der Hautwunden zuweilen vorkommenden Bildung der
Caro luxurians, und man kann sich davon iiberzeugen, daf dort
wie hier das Bestreben seitens.des Epithels besteht, den Epithel-
defekt zu iiberh&uten und dadurch - die Bindegewebsgranulation
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mm Stillstand zu bringen. Man muB sich nur wundern, daf ein
lebhaft wucherndes Bronchial- oder Alveolarepithel nicht imstande
ist, eine Decke tiber der Granulation zu bilden, und mufB daher an-
nehmen, daB noch gewisse Umsténde dazu beitragen, daf die
Bindegewebsentwicklung nicht gehemmt wird, sondern immer erst
mit dem vélligen VerschluB des Bronchus oder auch noch der zu-
gehorigen Alveolen zum Abschluf kommt. In dieser Frage glaube
ich, zn gewissen Schliissen gekommen zu sein.

Es ist wohl kaum ein Wort daritber zu verlieren, dafBl eine
lebhafte Proliferation des Epithels ausbleiben mufl, wenn es so
schwer geschiidigt ist, daB es fast total zugrunde gegangen ist,
oder wenn es durch anhaltende Schidigung an einer zweckméBigen
Regeneration behindert wird. Wir beobachten dann im Gegenteil,
da das wuchernde Bindegewebe iiber die erhalten gebliebenen
Epithelinseln thinzieht, ihre Zellen abflacht und schlieBlich ganz
erdriickt.

Eine ‘zweckmiBige Epithelproliferation sehen wir aber auch
da ausbleiben, wo wir noch ein Epithel antreffen, welchem wir
a priori die Féhigkeit, im Sinne einer Heilung zu wirken, zuschreiben
konnen. Die Behinderung der Proliferation liegt hier nicht in der
Epithelzelle selbst, sondern in duBeren Momenten, gegeben dureh
die Wirkung im Lumen liegender Exsudatmassen. Man begegnet
nie Epithelproliferationen in solchen Bezirken, in denen Exsudat
das Lumen erfillt; wie dieses die Bindegewebsproliferation be-
giinstigt, so hindert es rein mechanisch die Wucherung des Epithels.
Bei alten, liegengebliebenen, oft von der Wandung retrahierten
Exsudatmassen spielt vielleicht auch der Mangel jeder Korrelation
eine Rolle, denn es 1aBt sich zwar zuweilen deutlich der Ansatz
za einer Uberhéutung seitens des Epithels feststellen, aber nie eine
solche in einem auch nur wenig vorgeschrittenen MafBe.

Uberall da, wo wir eine zweckmifige Epitheliiberkleidung der
Bindegewebsziige antreffen, kénnen wir feststellen, daBl zwar katar-
rhalische und entzimdliche Produkte, aber nirgends kompakte tote
Massen das Lumen erfiillen. Der Schluf ist sehr einfach, dafl hier
dem proliferierenden Epithel keine Hindernisse im Wege stehen
und es daher ungestort seiner Neigung, Oberflichen zu iiberkleiden,
nachgehen kann. Solche Oberfléichen bieten die Zapfen und Knospen
des im Lumen proliferierenden Bindegewebes in hohem Grade.



509

Es hat den Anschein, als seien diese Bilder weniger dem Stu-
dium zuginglich gewesen wegen der Seltenheit der obliterierenden
Gewebswucherung in nicht hepatisierten Lungenbezirken. Die
beiden Abbildungen 3 und 4 zeigen die Epithelproliferation besonders
‘schin und lassen die ausgesprochene ZweckmiBigkeit erkennen.
Innerhalb entziindlich veriinderter  Bezirke (Tod 20 Tage nach
Beginn atypischer Pneumonie) liegen zierliche kreisrunde und
ovale Ringe einzeiliger kubischer Epithelzellen (Fig.3, Taf. XXII)
mit starker Affinitét zum Himatoxylin im Lumen der Alveolen.
Vielfach sicht man papillire Wucherungen (Fig. 4), bald kurz,
bald langgestreckt, bald in den Alveolen, bald in den kleinsten
Bronchiolen, zuweilen eine scheinbare Bildung konzentrischer
Ringe. Das Charakteristische dieser Epithelwucherungen, wodureh
sie sich sebr wesentlich von den Schlauchbildungen bei chronisch in-
durierenden Prozessen, z. B. Tuberkulose und Syphilis unter-
scheiden, ist, daB sie nie ein Lumen zeigen, sondern stets im
‘Innern eine Zellmasse umgeben, welche sich als junges Granula-
tionsgewebe ausgibt. Der Epithelbelag stammt teils vom Alveolar-
epithel, teils vom Epithel deir Bronchiolen ab. Die Untersuchung
der Lunge, welcher Abbildung 4 entnommen ist, zeigte, in welch
vollkommener Weise die Uberhiutung des jungen obliterierenden
Granulationsgewebes mit Epithel zustande kommen kann, und es
stand der Auffassung nichts im Wege, dafl an solchen Stellen die
Gewebswucherung zum Abschlull gebracht worden war. Das Epithel
schien schneller proliferiert zu sein als das Bindegewebe, diesem
vorauseilend und ihm den Weg verlegend.

Inwieweit eine dauernde Anpassung des Epithels an das Unter-
. lager moglich ist, will ich nicht entscheiden; Moglicherweise sind
die Epithelbildungen sehr verginglich. - Jedenfalls sind diese
Heilungsvorgénge, so natiirlich sie uns auch erscheinen, duBerst
merkwiirdig, sie setzen gewisse Bedingungen voraus, sonst kimen
sie héufiger und ausgesprochener zu Gesicht. Dal im Bereich dieser
Proliferationen nie von einer Wiederkehr der Funktionstiichtigkeit
die Rede sein kann, bedarf keiner Frage, denn dieseist jain den Lungen
nicht sowohl von der Intaktheit des Epithelbezuges als auch von
der der eigentlichen Alveolarwandung abhéingig. Fir die Nachbar-
schaft, fir die freibleibende respirierende Fliche bedeutet aber
die Epithelwucherung in der Tat die Erhaltung der Funktion.
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Erkldrung der Abbildungen auf Taf XXII.

Fig. 1. Bronchitis nach Masern. Beginnender Einbruch eines jungen Granula-
tionsgewebes in das Bronchiallumen bei fast erhaltenem Epithel-
belag und einfachem eitrigen Exsudat. Leitz, Okul 3, Obj. 4
Fig. 2. Atypische Pneumonie. Bresche in der Bronchialwand, durch Welche
im Bereich einer Arterie ein junges Bmdegewebe in das Tumen ein-’
* gewachsen ist bis zu fast volliger Obliteration. Leitz, Okul. 8, Obj. 4.
Fig. 3. Epithelwucherungen in nicht hepatisierten Lungenbezirken um von
den Kleinen -Bronehien eingewucherte Bmdegewebssprossen
F1g 4. Dieselben Eplthelwucherungen Leitz. Okul. 3, Obj. 6

XXYV.

Subkutane Fettgewebsnekrose.
' Von
O. Berner, Christiania.

Wie bekannt, findet man die fiir die sogenannte ,,Fettgewebs-
nekrose'* charakteristischen Veréinderungen im Fettgewebe beinahe
bestandig auf das Fett in der Bauchhohle begrenzt, und zwar auf
solche Weise, daB die Veréinderungen am stérksten und am zahl-
reichsten in der Nihe des Pankreas sind und sich gleichmaBig ver-
lieren im Verhaltnis zum Abstande von diesem Organ. Man trifft
so in den wenigsten Fiallen und meist nur bei fulminantem Verlauf
die charakteristischen Verénderungen auferhalb der Bauchhdhle,
und in solchem Falle findet man sie im Fette um die Organe der
Brusthohle herum. Und es ist ein Charakteristikum fiir den
Symptomkomplex, der nach seinem Sichtbarsten Phinomen ,,Fett-
gewebsnekrose* genannt wird, daf das subkutane Fett, praktisch
gesprochen, niemals affiziert ist. In der Literatur der Fettgewebs-
nekrose findet man, soweit ich gesehen habe, bis jetzt nur die drei
untenstehend zitierten Verfasser, welche die Fettgewebsnekrosen
im Fette .auBerhalb der viszeralen Hohlen besprechen.

Der erste dieser Fille ist eine Fettgewebsnekrose, verbunden mit einer
Sequestration vom Pankreas, die Chiari 1876 beschrieben hat. Der Fall
kam bei einem Alkoholiker vor; es wurden Gallensteine und Uleera ventriculi
gefunden, und totale Pankreasnekrose abgekapselt in Bursa omentalis minor
und von hier Perforation bis Jejunum. Uber die in diesem Falle vorhandenen
Fettgewebsnekrosen sagt Chiari: ,Der kleine ziemlich kriftiz gebaute
Korper mit einem méchtigen, talgéihnliches Fett enthaltenden Panniculus
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